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SUMÁRIO 
 As infecções do tracto urinário são um problema de saúde importante em todo o 
mundo, com muitos milhares de casos por ano. Escherichia coli uropatogénica (UPEC) 
é uma das principais causas de doenças infecciosas no Homem e é de longe a causa 
mais comum de infecções urinárias (IU). Estas bactérias têm vindo a desenvolver 
mecanismos de virulência e de resistência aos antimicrobianos mais utilizados em 
clínica tornando-se num problema de saúde pública com importantes implicações 
económicas e sociais. 
 Com este trabalho pretende-se estudar a presença de factores de virulência em 
estirpes uropatogénicas de Escherichia coli responsáveis por infecções recorrentes 
assim como por cistites não complicadas na comunidade e sua relação com os 
mecanismos de resistência aos antibióticos (em especial às fluoroquinolonas).  
 
 Verificou-se que 65% dos isolados de E. coli susceptíveis aos antibióticos 
pertencem a um grupo filogenético considerado patogénico, grupo D, enquanto 57% 
dos isolados resistentes, principalmente às fluoroquinolonas e responsáveis por 
cistites não complicadas, pertencem ao grupo A (comensais).  
 
 Estes resultados, associados ao facto dos isolados de E. coli susceptíveis serem os 
que têm maior número de fímbrias 1 e P e as únicas que expressam o gene usp, são 
um indício de que a presença de estirpes de E. coli sensíveis mas patogénicas pode 
levar à sua permanência no hospedeiro e consequentemente a infecções recorrentes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Palavras-chave: E. coli uropatogénica, adesinas fimbriais, virulência, resistência e 
grupos filogenéticos 
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ABSTRACT 
 
 Urinary tract infections (UTIs) are a major health problem worldwide, with many 
thousands of cases per year. The uropathogenic Escherichia coli (UPEC) is one of the 
principal causes of infectious diseases in humans and is by far the most common 
cause of UTI. These bacteria have been developing mechanisms of virulence and 
resistance to antimicrobials commonly used in clinical therapeutics thus becoming a 
public health problem with significant economic and social implications. 
 
 This work aims to study the presence of virulence factors in uropathogenic strains of 
Escherichia coli responsible for recurrent infections as well as for uncomplicated 
cystitis in the community and its relationship with the mechanisms of resistance to 
antibiotics (particularly fluoroquinolones) 
 
 It was found that 65% of the E. coli isolates susceptible to antibiotics belong to a 
phylogenetic group considered pathogenic, group D, while 57% of the resistant 
isolates, mainly to fluoroquinolones and responsible for uncomplicated cystitis, belong 
to group A (commensals). 
 
 These results, associated to the fact that susceptible E. coli isolates are those with a 
greater number of fimbriae 1 and P and the only ones that express the gene usp, are 
an indication that the presence of strains of E. coli sensible but pathogenic can lead 
them to remain in the host and consequently to recurrent infections. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Keywords: Uropathogenic E. coli, fimbrial adhesins, virulence, resistance and 
phylogenetic groups. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
 Escherichia coli é uma das principais causas de infecções do tracto urinário tais 
como cistites e pielonefrites. Estas bactérias têm vindo a desenvolver mecanismos de 
virulência, que lhes conferem a capacidade de adaptação a condições adversas 
tornando-se num problema de saúde importante em todo o mundo.2,3, 
 As principais bactérias causadoras da cistite são Escherichia coli, Staphylococcus 
saprophyticus, Klebsiella spp. e Proteus spp., habitualmente presentes na flora 
intestinal e na região em torno da uretra (periuretral), do vestíbulo vaginal (parte 
externa da vagina) e ao redor do ânus. O principal meio de acesso destas bactérias à 
bexiga é a via ascendente.4,5 
 As estirpes de Escherichia coli capazes de causar doença fora do tracto 
gastrointestinal pertencem a um grupo diverso referido como E. coli patogénica 
extraintestinal (ExPEC). As estirpes ExPEC são responsáveis por uma variedade de 
doenças, incluindo infecções do tracto urinário, meningites neonatais, septicemia, 
pneumonia nosocomial, infecção intra-abdominal, osteomielites e infecções de feridas. 
E. coli uropatogénica (UPEC), um membro proeminente da família de ExPEC, é 
responsável por mais de 90% de infecções do tracto urinário simples em indivíduos 
normalmente saudáveis.6 
 
 
 Infecção Urinária 
 
 O trato urinário, formado pelos rins, ureteres, bexiga e uretra é um importante alvo 
de invasão de microrganismos. A cistite aguda bacteriana corresponde à invasão da 
bexiga por bactérias e a sua consequente inflamação. Consoante o número de 
episódios e situação clínica podem ser Infecções urinárias recorrentes e complicadas. 
 
 As Infecções recorrentes são comuns nas mulheres jovens, sem alteração das 
vias urinárias e nas mulheres após a menopausa, com infecções urinárias (IU) não 
complicadas. Caracterizam-se por múltiplas infecções, com períodos assintomáticos 
entre cada episódio7 e são definidas por três culturas de urina positivas num espaço 
de 12 meses. De acordo com a sua patogénese classificam-se em: recidivas e 
reinfecções. As reinfecções ocorrem quando existem colonizações recorrentes por 
diversos organismos a diferentes momentos, sendo cada uma curada ou resolvida 
antes do aparecimento da próxima infecção. No caso de recaída, a bacteriúria muitas 
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vezes persiste durante a terapêutica ou reaparece no máximo uma a duas semanas 
no fim da mesma. Cerca de 95% dos doentes com IU de repetição têm reinfecções. 
Em média, 10 a 20% de todas as mulheres desenvolverão uma infecção urinária ao 
longo das suas vidas e aproximadamente metade de todas as mulheres experienciam 
uma IU por volta dos seus vinte anos.4,6 
 
 As IU complicadas 
 As “IU complicadas” estão associadas a uma dificuldade de eliminação de bactérias 
do trato urinário, devido a alterações estruturais e funcionais que causem obstrução do 
fluxo de urina ou a problemas que dificultem o sucesso do tratamento7. As infecções 
urinárias em doentes com doenças metabólicas ou imunológicas, assim como as 
infecções na mulher grávida e em indivíduos sujeitos a instrumentação, são sempre 
consideradas “complicadas”. 
 
 A infecção ocorre primeiramente pela via ascendente seguida de uma 
contaminação da área periuretal, presumivelmente via um reservatório fecal. A 
bactéria ascende a uretra e coloniza a bexiga, resultando numa cistite, em vários 
casos, a infecção pode espalhar-se pelos ureteres até aos rins, causando pielonefrites. 
Uma complicação séria e ameaçadora da pielonefrite ocorre quando a bactéria invade 
a corrente sanguínea e produz uma infecção sistémica. Devido a diferenças 
anatómicas, as IUs são significativamente mais comuns nas mulheres do que nos 
homens, principalmente por terem a uretra mais curta (5 cm) comparada com a uretra 
masculina (22 cm). A infecção do trato urinário em mulheres em idade reprodutiva é a 
segunda mais comum, perdendo apenas para a gripe. A maioria dessas infecções não 
atinge os rins, permanecendo confinadas à bexiga (cistite). 4,6 
 A urina é um produto biológico estéril e as bactérias que conseguem vencer os 
mecanismos naturais de protecção e chegar à bexiga são expulsas pela micção. O 
acto de urinar é um dos mais importantes mecanismos de defesa contra a proliferação 
das bactérias que invadem a bexiga, pois estas são eliminadas à micção. Se as 
bactérias se multiplicarem mais rapidamente do que a capacidade da bexiga em as 
expulsarpela micção, a infecção acontece. Clinicamente, uma IU é definida como uma 
bacteriúria com 105 cfu/ml 7. 
 Os sintomas mais frequentes da infecção urinária são o desconforto ou peso no 
baixo-ventre, dor e/ou ardor ao urinar, necessidade de urinar mais frequentemente e 
em pequenas quantidades, por vezes com dificuldade. Frequentemente a urina 
apresenta um aspecto turvo, devido à presença de polimorfonucleares (leucócitos) e 
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um cheiro desagradável. Poderá estar associada a picos febris e nalguns doentes 
pode não ser acompanhada de febre4,8.  
 
 
 Factores de Virulência 
 
 Acredita-se que a transferência genética horizontal é essencial para a evolução 
adaptativa de espécies bacterianas. A quantidade de material genético que tem sido 
adquirido por transferência genética horizontal é inesperadamente elevada em várias 
bactérias patogénicas.6  
 A aquisição de DNA por este mecanismo é um processo eficaz na geração da 
diversidade entre espécies bacterianas. A aquisição de plasmídeos e bacteriófagos 
também tem um papel importante na geração da diversidade genómica e sua 
manutenção. Se o novo DNA adquirido conferir uma vantagem para o organismo, 
então fica retido e pode ser estavelmente integrado no genoma através de processos 
de selecção natural.6 
 O conteúdo de G+C das espécies bacterianas pode variar significativamente; no 
entanto, numa única espécie, a composição base e o uso de codões são geralmente 
conservados. Regiões de plasticidade do genoma podem ser identificadas como áreas 
com um conteúdo em G+C atípico relativamente ao resto do genoma, sugerindo que 
tais segmentos de DNA surgiram de organismos diferentes. Grandes regiões do DNA 
genómico, variando de 5 a 100 kb de comprimento, são frequentemente trocados entre 
isolados de bactérias. Estas regiões do DNA são referidas como “ilhas genómicas” ou, 
se estes segmentos de DNA contêm factores de virulência ou genes associados a 
virulência, é mais utilizado o termo “ilhas patogénicas” (PAIs). Estes elementos 
genómicos são regiões instáveis grandes (>30 kb) do DNA cromossomal que contêm 
genes de virulência bacteriana. O conteúdo em G+C das PAIs varia frequentemente 
do resto do genoma, indicando uma possível aquisição por transferência genética 
horizontal, e as PAIs estão frequentemente associadas a genes de tRNA, os quais 
parecem agir como locais de integração de DNA externo.6  
 Apesar de existirem estirpes UPEC no tracto intestinal do Homem, são distintas da 
maioria das estirpes de E. coli comensais uma vez que possuem factores específicos 
que permitem o sucesso da sua transição do tracto intestinal para o tracto urinário. 
Análises filogenéticas têm mostrado que E. coli é composta por quatro grupos 
filogenéticos principais (A, B1, B2 e D) e que as estirpes extraintestinais virulentas 
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pertencem maioritariamente ao grupo B2 e, em menor escala, ao grupo D enquanto a 
maioria das estirpes comensais pertencem ao grupo A e B1.9,10 
 Estudos recentes sugerem que as estirpes resistentes, e em particular as 
resistentes às quinolonas, têm menos factores de virulência do que as susceptíveis, 
existindo alguma controvérsia acerca deste fenómeno se dever ou não à maior 
virulência do grupo B2, ao qual pertencem grande parte das estirpes sensíveis.11  
 Têm sido identificados vários genes de virulência em UPEC, incluindo adesinas 
fimbriais (tipo 1, P e S/F1C), toxinas (factor necrótico citotóxico 1 [cnf1], hemolisina e 
toxina autotransportadora secretada), mecanismos de evasão às defesas do 
hospedeiro (cápsula), e múltiplos sistemas de aquisição de ferro.2,6 
 A bactéria expressa, frequentemente, múltiplas adesinas durante a infecção de 
forma a favorecer a agregação de nichos específicos no tracto urinário. Está 
demonstrado que as fímbrias do tipo 1, factores de virulência de fase variável 
envolvidos na aderência, são das adesinas mais expressas durante uma IU. 6,12  
 As fímbrias, também conhecidas como pili, são formadas por subunidades proteicas 
repetidas, numa estrutura compacta de forma helicoidal, formando apêndices que se 
estendem à superfície bacteriana. As adesinas fimbriais podem ser rígidas ou flexíveis. 
Há, também, outras proteínas membranares constituintes da cápsula que funcionam 
com adesinas não fimbriais. 
 A aderência a tecidos do hospedeiro é normalmente o primeiro passo na 
colonização; sendo as adesinas essenciais na patogénese. Muitas adesinas fimbriais e 
não fimbriais são de fase variável, incluindo a fímbria tipo 1 codificada pelo grupo de 
genes fim. A expressão da fímbria tipo 1 é controlada por um promotor situado num 
elemento invertível do DNA, também referido como o fim switch. A bactéria está na 
fase on e a fímbria tipo 1 é expressa quando o promotor está direccionado para o 
fimA, o qual codifica a subunidade estrutural principal. Quando o promotor está 
orientado no sentido oposto, não se dá a transcrição fimbrial tipo 1 e a bactéria 
encontra-se na fase off. A inversão do fim switch é mediada pelas recombinases FimE, 
que primeiramente promovem a passagem do on para o off, e a FimB, que pode 
promover a orientação em qualquer direcção. As fímbrias tipo 1 podem ser muito 
importantes no estabelecimento inicial da infecção e a sua expressão é especialmente 
crítica na bexiga após 24 h de infecção. 12,13  
 As fímbrias P, codificadas pelo operão pap, também são sujeitas a variação de 
fase, apesar de o ser por um mecanismo diferente. Duas zonas GATC na região do 
promotor são metiladas alternadamente por metiltransferase Dam na fase on versus a 
fase off da bactéria. O estado de metilação destas zonas GATC é influenciado por Lrp, 
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PapI, and PapB. A presença e expressão de genes pap está epidemiologicamente 
ligada a estirpes de E. coli que causam pielonefrites, mas o papel das fímbrias P na 
virulência ainda não está bem definido. 12  
 As fímbrias de tipo 1, que são comuns em quase todas as estirpes UPEC, ligam-se 
a glicoproteínas contendo manose em várias células do hospedeiro, incluindo o 
epitélio da bexiga, via a adesina fimbrial. Apesar de ser importante na adesão, a 
fímbria pode também ter um papel específico na ligação a células uroepetiliais e sua 
invasão. 13 
 A aderência das bactérias aos tecidos do hospedeiro é um processo complexo que, 
em muitos casos, envolve a participação de várias e distintas adesinas, as quais 
podem actuar ao mesmo tempo ou durante diferentes fases da infecção. Muitas 
bactérias patogénicas dispõem de fibras de polímeros designados por pilus ou fímbrias 
que facilitam a fixação inicial às células do epitélio.15 Recentemente foi descrito o pilus 
ECP (E. coli common pilus, também conhecido por yagZ ou matB), responsável pela 
adesão dos microrganismos comensais e patogénicos aos enterócitos.14,15 
 Existe, ainda, uma proteína recentemente descoberta, a proteína Usp 
(uropathogenic specific protein), sobre a qual ainda pouco se sabe mas que se 
verificou estar associada a estirpes de E. coli uropatogénicas (UPEC). Esta hipotética 
colicina16 é muito comum em isolados de bacterémias com origem em infecções 
urinárias em doentes imunocomprometidos 17, o que indica que poderá ter um papel 
importante no processo de infecção. 
  
 
 Resistência aos Antimicrobianos 
 
 A resistência aos antibióticos representa um problema clínico e sócio-económico a 
nível mundial. Os mais de 50 anos de uso generalizado levaram à diminuição da sua 
eficácia e ao aparecimento de estirpes bacterianas que desenvolveram mecanismos 
de resistência. 8 
 A resistência pode ser natural ou adquirida. A segunda, envolve alterações 
genéticas nos microrganismos (mutações espontâneas) ou aquisição de genes 
exógenos por mecanismos de transdução, conjugação, transformação de elementos 
de DNA móveis (plasmídeos, integrões e transposões), que transportam genes de 
resistência para microrganismos sensíveis. Os principais mecanismos de resistência 
incluem a diminuição da concentração intracelular por mutações nas purinas; o 
aumento do efluxo; a inactivação ou alteração do local de acção por mutações nas 
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proteínas de ligação; a hidrólise do antibiótico através de enzimas bacterianas e 
modificação do mesmo. 18 
 Devido a falhas terapêuticas, os antibióticos mais utilizados (como o co-trimoxazol e 
a nitrofurantoína) têm sido substituídos por quinolonas, particularmente as 
fluoroquinolonas como a ciprofloxacina e a norfloxacina. A utilização generalizada 
destas quinolonas levou ao aparecimento de uma percentagem significativa de 
estirpes resistentes. 19  
 A actividade bactericida das quinolonas resulta da inibição das enzimas DNA 
topoisomerase II (DNA girase) e IV, impedindo a replicação e a transcrição do DNA. A 
DNA girase, é constituída por duas subunidades A e B codificadas pelos genes gyrA e 
gyrB, respectivamente, e participa no superenrolamento das moléculas de DNA, 
tornando possível o superenrolamento negativo do DNA, enquanto que a 
topoisomerase IV está envolvida no relaxamento e separação dos cromossomas e é 
codificada pelo genes parC e parE. 24  
 Para além dos mecanismos de resistência às quinolonas, as bactérias também 
podem conter outros mecanismos de resistência associados, nomeadamente a 
antibióticos beta-lactâmicos (inibidores da síntese da parede celular, impedindo a fase 
final da biossíntese de peptidoglicano). 
As beta-lactamases pertencem ao grupo mais heterogéneo de enzimas de 
resistência. Mais de 700 beta-lactamases estão descritas. Estas proteínas globulares, 
apesar de apresentarem uma variabilidade significativa de sequências de 
aminoácidos, partilham no geral uma topologia comum. 21 
 Em geral, as beta-lactamases de largo espectro (ESBLs) são capazes de hidrolizar 
penicilinas (ampicilina e piperacilina), cefalosporinas de primeira, segunda, terceira e 
quarta geração, mas não as cefamicinas nem os carbapenemos. Em contraste, ESBLs 
(particularmente derivados das famílias TEM e SHV) são rapidamente inibidas por 
inibidores de beta-lactamases disponíveis comercialmente (como, por exemplo, o 
ácido clavulânico). Esta propriedade única serve como teste fenotípico importante que 
é convenientemente explorado para identificar ESBLs em bactérias.  21,22  
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2. OBJECTIVOS 
 
 O objectivo principal deste trabalho consistiu na pesquisa de factores de 
colonização específicos, quer em isolados uropatogénicos de Escherichia coli 
responsáveis por infecções recorrentes, quer em isolados identificados de cistites não 
complicadas provenientes de Laboratórios de Análises Clínicas, de prestação de 
serviços à comunidade, distribuídos por várias zonas do país e sua relação com os 
mecanismos de resistência aos antibióticos (em especial às fluoroquinolonas). 
 
 Pretendeu-se, deste modo, verificar uma eventual relação entre os determinantes 
genéticos da resistência às fluorquinolonas e da virulência associados à persistência 
da E. coli no epitélio vesical. 
 
 
 
3. MÉTODOS 
 
 Isolados Bacterianos 
 
 Foram estudados 155 isolados de Escherichia coli, de amostras provenientes de 
vários Laboratórios de Análises Clínicas, de prestação de serviços à comunidade 
distribuídos por várias zonas do país, e agrupadas da seguinte forma: 
 
  Grupo I - 57 isolados de E. coli sensíveis às fluoroquinolonas, responsáveis 
por cistites não complicadas em mulheres com idades inferiores a 50 anos; 
  Grupo II - 49 isolados de E. coli resistentes às fluoroquinolonas, responsáveis 
por cistites não complicadas em pacientes com idades inferiores a 50 anos; 
  Grupo III - 52 isolados de E. coli, resistentes às fluoroquinolonas, responsáveis 
por cistites recorrentes em pacientes com idades inferiores a 50 anos; 
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 Caracterização Fenotípica - Antibiograma pelo Método Kirby-Bauer 
 
 A determinação do perfil de susceptibilidade aos antibióticos foi feita pelo método 
de difusão em disco Kirby-Bauer (antibiograma), no meio de cultura gelosado Müeller-
Hinton com os seguintes discos de antibióticos: 
 CIP - ciprofloxacina (5 μg), CTX - cefotaxima (30 μg), FOX – Cefoxitina (30 μg), 
CAZ - ceftazidina (30 μg); IPM - Imipenemo (10 μg), FOS – fosfomicina (50 μg) e AMC 
- amoxicilina com ácido clavulânico (20/10 μg).  
 
 Após incubação durante 24 h a 37ºC, os halos de inibição foram medidos com uma 
craveira e a classificação de Resistente, Intermédio e Sensível foi efectuada de acordo 
com os critérios definidos pelo Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI). 23  
 
 
 Caracterização Filogenética 
 
 De modo a verificar se os isolados se englobam nas estirpes patogénicas ou 
comensais, foi feita a identificação de genes ou fragmentos de DNA (marcadores 
importantes para a classificação das bactérias em grupos filogenéticos) através da 
reacção de PCR (polymerase chain reaction) multiplex usando primers específicos 
(Tabela 1), de acordo com a literatura.9  
 
 As reacções de PCR multiplex foram efectuadas de acordo com Clermont et al.9, 
usando Ready-To-Go PCR Analysis Beads (GE Healthcare), nos termocicladores 
Biometra® T-Personal e TGradient. 
 
 
Tabela 1 - Primers e condições das reacções de PCR para amplificação de genes ou 
fragmentos de DNA representativos dos grupos filogenéticos. 
      Reacção de PCR   
Gene Primers Desnat. Nº 
ciclos 
Ciclos 
Extensão 
    Inicial Final 
ChuA 
F: 5'GACGAACCAACGGTCAGGAT3' 
94ºC, 4 min 30 
 
72ºC, 5 min 
R: 5'TGCCGCCAGTACCAAAGACA3'   
YjaA 
F: 5'TGAAGTGTCAGGAGACGCTG3' 94ºC, 5 s 
R: 5'ATGGAGAATGCGTTCCTCAAC3' 59ºC, 10 s 
TspE4C2 
F: 5'GAGTAATGTCGGGGCATTCA3'   
R: 5'CGCGCCAACAAAGTATTACG3'   
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 Os produtos do DNA amplificado foram analisados por electroforese em gel de 
agarose a 1%, corado com brometo de etídio, visualizado e fotografado sob trans-
iluminação ultravioleta (UV). 24,25,26 
 
 
 Caracterização Genotípica  
 
 fimH e papC  
  
 Os genes fimH e papC responsáveis pela codificação das fímbrias do tipo 1 e tipo 
P, respectivamente, foram amplificados por reacção de PCR multiplex usando pares 
de primers específicos (Tabela 2), já descritos na literatura. 24,25,26  
 
 As reacções de PCR desde estudo foram efectuadas num volume total de 25 μL, 
usando Ready-To-Go PCR Analysis Beads (GE Healthcare), nos termocicladores 
Biometra® T-Personal e TGradient. 
 
 
Tabela 2 - Primers e condições das reacções de PCR para amplificação dos genes de 
virulência (fimH e papC). 
      Reacção de PCR   
Gene Primers Desnat. Nº 
ciclos 
Ciclos 
Extensão 
    Inicial Final 
fimH 
F: 5'AACAGCGATGATTTCCAGTTTGTGTG3' 
94ºC, 5 min 25 
 
72ºC, 1 min 
R: 5'ATTGCGTACCAGCATTAGCAATGTCC3' 94ºC, 30 s 
papC 
F: 5'GAGTTATACGGGAGCCAGCCT3' 60ºC, 30 s 
R: 5'GGAAGCACTGACGCCGAAAGA3' 
 
 
 
 
 Os produtos do DNA amplificado foram analisados por electroforese em gel de 
agarose a 1%, corado com brometo de etídio, visualizado e fotografado sob trans-
iluminação ultravioleta (UV). 24,25,26 
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 ecpA e usp 
 
 Os genes ecpA e usp, foram amplificados por reacção de PCR simplex usando 
pares de primers específicos desenhados no laboratório e as condições de 
amplificação, descritas nas Tabelas 3 e 4, foram desenvolvidas neste estudo. 
 
 
Tabela 3 - Primers e condições das reacções de PCR para amplificação dos genes de 
virulência (ecpA). 
      Reacção de PCR   
Gene Primers Desnat. 
Nº ciclos Ciclos 
Extensão 
    Inicial Final 
  
F: 5'AGCTGGTTGTGACGCCAC3' 
        
ecpA 94ºC, 10 min 30 
94ºC, 1 min 
72ºC, 10 min 
R: 5'GAAACCATCCTGTGCGGTG3' 
53ºC, 1 min 
      72ºC, 1 min   
 
 
 
Tabela 4 - Primers e condições das reacções de PCR para amplificação dos genes de 
virulência (usp). 
      Reacção de PCR   
Gene Primers Desnat. 
Nº ciclos Ciclos 
Extensão 
    Inicial Final 
  F: 
5'CCGAGTAGTGTGTTGGCGAC3' 
        
usp 94ºC, 10 min 30 
94ºC, 1 min 
72ºC, 10 min 
R: 5'GTCGGGGCGTAACAATCCT3' 
53ºC, 1 min 
      72ºC, 2 min   
 
 
 Os produtos do DNA amplificado foram analisados por electroforese em gel de 
agarose a 1%, corado com brometo de etídio, visualizado e fotografado sob trans-
iluminação ultravioleta (UV). 24,25,26 
 
 
 
 
 
 
 
 
Determinantes Genéticos de Resistência e de Virulência em Estirpes Uropatogénicas da Comunidade 
 
 
Mestrado em Biologia Molecular Humana 2010   16 
4. RESULTADOS 
 
 Dos 155 isolados de E. coli estudados, 75% (n=116) pertenciam a pacientes do 
sexo feminino, sendo que apenas 25% (n=39) eram do sexo masculino. Este facto 
pode ser explicado pela maior susceptibilidade das mulheres às infecções urinárias 
devido às suas condições anatómicas (menor comprimento da uretra, ausência de 
secreções antibacterianas e a proximidade entre a uretra e o ânus facilitando a 
contaminação por via ascendente). 
 
 
 
Figura 1 – Distribuição dos isolados de E. coli estudados, de acordo com o escalão de idade e 
o sexo do paciente. 
 
 
 
Resistência aos Antibióticos 
 
 Os testes efectuados pelo método Kirby-Bauer, tiveram como objectivo a 
identificação dos padrões Resistência / Susceptibilidade aos antimicrobianos dos 
isolados de E. coli considerados nos três grupos em estudo. Em anexo (Tabelas 5, 6, 
7) são apresentados os resultados obtidos para os isolados do grupo I n=54 (sensíveis 
aos antibióticos estudados) e grupos II e III n=101 (resistentes às fluorquinolonas). A 
representação dos dados encontra-se nas Figuras 2, 3 e 4. 
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 Isolados de E. coli, sensíveis às fluoroquinolonas - Grupo I  
 
 Para este grupo foram seleccionadas as bactérias que apresentavam 
susceptibilidade a todos os antibióticos ensaiados, representados na Figura 2, no qual 
se pretende realçar a sensibilidade destas bactérias às fluoroquinolonas (CIP), às 
cefalosporinas de 2ª (FOX) e 3ª geração (CTX, CAZ), aos carbapenemos (IPM) e à 
associação amoxicilina com o acido clavulânico (AMC) e à fosfomicina (FOS). 
 
 
 
Figura 2 – Perfil de Resistência/Susceptibilidade, dos isolados estudados no grupo I, aos 
antibióticos. 
 
 
 Isolados de E. coli, resistentes às fluoroquinolonas - Grupo II e III 
 
 Nos grupos II e III todos os isolados n=101 (100%) são resistentes à ciprofloxacina. 
Verifica-se ainda que n=15 (14,9%) dos isolados apresentam resistência ou 
susceptibilidade intermédia às cefalosporinas de 3ª geração - cefotaxima e ceftazidina 
(Tabelas 6 e 7 - Anexo), indicativo da produção de uma β-lactamase do tipo CTX-M, 
associada a susceptibilidade à amoxicilina com ácido clavulânico (AMC) revela a 
presença de isolados produtores de ESBLs. A resistência ou susceptibilidade 
intermédia ao AMC de n=24 (23,8%) dos isolados, associada à resistência ou 
susceptibilidade intermédia à cefoxitina n=6 (5,9%), revela a produção de β-
lactamases do tipo cefalosporinases AmpC inductíveis, que não são inibidas pelo 
ácido clavulânico. 
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 Alguns destes isolados apresentam, ainda, resistência ou susceptibilidade 
intermédia à fosfomicina n=7 (6,9%). Este antibiótico, retirado da terapêutica aquando 
a introdução das cefalosporinas e fluorquinolonas, está a ser introduzido no tratamento 
das cistites agudas não complicadas. O melhor conhecimento do comportamento dos 
isolados a este antibiótico permitirá aos clínicos efectuar o tratamento empírico das 
infecções urinárias com maior segurança.   
 
 
 
Figura 3 – Perfil de Resistência/Susceptibilidade, dos isolados estudados no grupo II, aos 
antibióticos. 
 
 
 
Fígura 4 – Perfil de Resistência/Susceptibilidade, dos isolados estudados no grupo III, aos 
antibióticos. 
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Caracterização Filogenética 
 
 O grupo filogenético dos isolados foi determinado no sentido de saber se estirpes 
sensíveis ou resistentes poderiam ou não ser englobadas em grupos considerados 
comensais ou patogénicos. 
 A identificação de genes ou fragmentos de DNA (marcadores importantes para a 
classificação das bactérias em grupos filogenéticos) foi efectuada através da reacção 
de PCR multiplex e analisada como mostra a Figura 5. 
 
           
Figura 5 – Grupos filogenéticos de alguns dos isolados de E. coli estudados obtidos por PCR. 
 
 
 De acordo com os resultados, os isolados susceptíveis (grupo I) encontram-se 
maioritariamente no grupo D n=35 (65%) considerado patogénico. Outros autores11 já 
descreveram que grande parte das estirpes sensíveis têm sido encontradas no grupo 
B2 (grupo mais patogénico) o que deixa o alerta para o facto de que isolados 
sensíveis, podem ter a capacidade de entrar na corrente sanguínea e constituirem a 
fonte primária de bacterémias. 
 
 Por outro lado, nos isolados resistentes às fluoroquinolonas e responsáveis por 
cistites não complicadas (grupo II) n=28 (57%) estão no grupo A. Estes resultados 
vêm confirmar que a aquisição de DNA pelo mecanismo de transferência genética 
horizontal pode ser fundamental para a aquisição nos determinantes de resistência no 
aparelho digestivo, independentemente dos isolados serem considerados comensais. 
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 No grupo dos isolados resistentes às fluoroquinolonas responsáveis por infecções 
recorrentes (grupo III) a distribuição é mais homogénea: n=11 (21%) pertencem ao 
grupo A; n=10 (19%) pertencem ao grupo B1; n=15 (29%) pertencem ao grupo B2 e 
n=16 (31%) pertencem ao grupo D, como se pode observar na Figura 6. 
 
 
 
Figura 6 – Caracterização filogenética dos três grupos de isolados de E. coli estudados. 
 
 
Pesquisa de Factores de Virulência 
 
 Um dos principais objectivos deste trabalho foi o estudo de factores de colonização 
específicos – as fímbrias, em isolados de E. coli Uropatogéncias sensíveis e 
resistentes às quinolonas e responsáveis por cistites não complicadas e recorrentes. 
 
Isolados de E. coli, sensíveis às fluoroquinolonas - Grupo I  
 
 Após a análise dos resultados de amplificação dos genes fimH e papC por reacção 
de PCR (Figura 7) no grupo de isolados de E. coli sensíveis às fluoroquinolonas, 
verificou-se a presença de fímbrias em n=45 (83%) dos isolados estudados, sendo 
que n=43 (80%) possuem as fímbrias do tipo 1 (apresentam o gene fimH) e n=22 
(41%) apresentam o gene papC (responsável pela expressão da fimbria do tipo P).  
 A presença simultânea dos dois tipos de fímbrias foi encontrada em n=20 (37%) 
das estirpes estudadas e apenas n=2 (17%) das estirpes apresentam só gene papC. 
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Figura 7 – Amplificação dos genes fimH e papC por reacção de PCR multiplex de algumas das 
estirpes isoladas do grupo I. 
 
 
Isolados de E. coli, resistentes às fluoroquinolonas - Grupo II  
 
 No grupo de isolados de E. coli resistentes às fluoroquinolonas, responsáveis por 
cistites não complicadas (grupo II), após amplificação dos genes fimH e papC por 
reacção de PCR (Figura 8) constatou-se a presença de fímbrias do tipo 1 em n=31 
(63%) dos isolados estudados. Apenas n=4 (8%) apresentam o gene papC que surge 
em simultâneo com o gene fimH não havendo, neste grupo, isolados que possuam 
apenas o gene papC. 
 
 
Figura 8 – Amplificação dos genes fimH e papC por reacção de PCR multiplex de algumas das 
estirpes isoladas do grupo II. 
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Isolados de E. coli, resistentes às fluoroquinolonas - Grupo III 
 
 Mais uma vez, os resultados obtidos no grupo III são semelhantes aos do grupo II. 
Neste grupo de isolados de E. coli resistentes às fluoroquinolonas e responsáveis por 
infecções recorrentes, verificou-se (Figura 9) a presença de fímbrias em n=37 (71%) 
dos isolados estudados, sendo que n=36 (69%) possuem as fímbrias do tipo 1 
(apresentam o gene fimH) e n=5 (10%) apresentam o gene papC (responsável pela 
expressão da fímbria do tipo P).  
A presença simultânea dos dois tipos de fímbrias foi encontrada em n=4 (8%) das 
estirpes estudadas e apenas um isolado (2%) apresenta o gene papC. 
 
 
Figura 9 – Amplificação dos genes fimH e papC por reacção de PCR multiplex de algumas das 
estirpes isoladas do grupo III. 
 
 No global, comprovou-se a presença de fímbrias em 73% das estirpes estudadas, 
sendo as predominantes, 71%, as fímbrias do tipo 1 (apresentam o gene fimH), 
enquanto apenas 20% possuem o gene papC (responsável pela expressão da fímbria 
do tipo P). 
A presença simultânea dos dois tipos de fímbrias foi encontrada em 18% das estirpes 
estudadas, uma vez que apenas 1,75% das estirpes apresentam só gene papC.  
 
 Podemos verificar (Figura 10) que é no grupo dos isolados de E. coli susceptíveis 
aos antibióticos que surge a maior percentagem de fímbrias. Estes dados vêm 
confirmar os resultados obtidos com a análise filogenética, em que a maioria dos 
isolados sensíveis pertence ao grupo D considerado patogénico. 
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Figura 10 – Gráfico da expressão dos genes de virulência (fimH e papC) dos três grupos de 
estirpes de E. coli estudados. 
 
Expressão dos genes de virulência (ecpA e usp) nos Grupos I, II e III  
 
 Neste estudo foi, ainda feita a pesquisa de outros dois factores de colonização 
específicos descritos na introdução, o pilus ECP e a proteína Usp, através da 
amplificação dos genes ecpA e usp por reacção de PCR simplex.  
 
 
Figura 11 – Amplificação dos genes ecpA e usp por reacção de PCR simplex de algumas das 
estirpes de E. coli estudadas. 
 
 
 Após a análise dos resultados obtidos, verifica-se a presença do gene ecpA tanto 
no grupo dos isolados de E. coli sensíveis como nos grupos de isolados resistentes às 
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fluoroquinolonas. No total de n=155 isolados estudados, verificou-se a expressão do 
gene em n=121 (78%), sendo que: n=44 (81%) no grupo I, n=42 (86%) no grupo II e 
n=35 (67%) no grupo III (Figura 12).  
 
 O gene usp só foi encontrado em 26% (n=14) dos isolados do grupo I não estando 
presente em nenhum dos grupos de isolados resistentes às fluoroquinolonas. 
 
 
Figura 12 – Gráfico da expressão dos genes de virulência (ecpA e usp) dos três grupos de 
estirpes de E. coli estudados 
 
 Mais uma vez, estes dados vêm confirmar a virulência que os isolados sensíveis 
podem apresentar visto que, neste estudo, o grupo dos isolados de E. coli sensíveis a 
todos os antibióticos ensaiados é o que apresenta maior número de factores de 
colonização e pertence (na sua maioria) a um grupo filogenético considerado 
patogénico. 
 
 
. 
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5. CONCLUSÕES 
 
 Verifica-se uma maior incidência de infecções urinárias no sexo feminino pelo que 
podemos concluir que as características anatómicas femininas favorecem as infecções 
urinárias. 
 
 Ao contrário do que era esperado, verificou-se que uma elevada percentagem dos 
isolados de E. coli susceptíveis (grupo I) pertencem a um grupo filogenético 
considerado patogénico, grupo D (65%), enquanto nos isolados resistentes às 
fluoroquinolonas e responsáveis por cistites não complicadas (grupo II) 57% 
pertencem ao grupo A (comensais) o que confirma que a aquisição de DNA pelo 
mecanismo de transferência genética horizontal pode ser fundamental para a 
aquisição dos determinantes de resistência no aparelho digestivo.  
 
 Um dos factores principais para a ocorrência de infecções do tracto urinário, é a 
presença de adesinas fimbriais, permitindo a aderência da bactéria ao uroepitélio. 
 Dos 155 isolados estudados, 110 (71%) apresentam o gene fimH. Esse resultado 
demonstrou que a fímbria do tipo 1 é um factor de virulência importante e relevante a 
ter em conta na patogenicidade das estirpes de Escherichia coli. Esta adesina 
desempenha um papel importante na indução da inflamação, aumentando a virulência 
da E. coli para o trato urinário.  
  A elevada percentagem das fímbrias tipo P (41%), nas situações de cistites não 
complicadas alerta para a necessidade de um maior acompanhamento clínico na 
tentativa de evitar infecções no aparelho urinário alto, mais concretamente, 
pielonefrites. 
 
 O facto de se verificar a presença do pilus ECP na maioria dos isolados, quer nos 
sensíveis aos antibióticos, quer nos resistentes às fluoroquinolonas, implica que este 
factor de virulência contribui para a permanência das bactérias no hospedeiro e leva à 
ocorrência de infecções recorrentes. 
 
 Com os resultados obtidos, conclui-se que os isolados de E. coli susceptíveis 
(grupo I), enquadram-se no grupo filogenético D, são os que têm maior número de 
fímbrias do tipo 1 e do tipo P e os únicos que expressam o gene usp enquanto, nos 
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isolados resistentes às fluoroquinolonas a maioria enquadra-se nas bactérias 
comensais e apresentam menor número de factores de virulência. 
 
 Este estudo permitiu não só ter a noção das características fenotípicas 
(susceptibilidade aos antibióticos) e genotípicas (filogenia e virulência) de isolados 
uropatogénicos da comunidade, mas também alertar os clínicos do modo como 
isolados de E. coli, embora sensíveis aos antibióticos, mas patogénicos, podem 
permanecer no hospedeiro e consequentemente estar na origem de infecções 
recorrentes.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Determinantes Genéticos de Resistência e de Virulência em Estirpes Uropatogénicas da Comunidade 
 
 
Mestrado em Biologia Molecular Humana 2010   27 
6. REFERÊNCIAS LITERÁRIAS 
 
1. Chen, S. L. et al, (2006) “Identification of genes subject to positive selection in 
uropathogenic strains of Escherichia coli: A comparative genomics approach” -  
PNAS, Vol. 103 No. 15, p. 5977-5982. 
2. Silveira, W. D. et al, (2001) “Biological and genetic characteristics of 
uropathogenic Escherichia coli strains” - Rev. Inst. Med. trop. S. 
Paulo, vol.43, No.6, p. 0036-4665. 
3. Roos, V.; Klemm, P. (2006) “Global Gene Expression Profiling of the 
Asymptomatic Bacteriuria Escherichia coli Strain 83972 in the Human Urinary 
Tract” -  Infection and Immunity, Vol. 74, No. 6, p. 3565-3575. 
4. Car, J. (2006) “Urinary tract infections in women: diagnosis and management in 
primary care” – BMJ, Vol. 332, No. 10, p. 94-97. 
5. Ronald, A. (2002) “The Etiology of Urinary Tract Infection: Traditional and 
Emerging Pathogens” – The American Journal of Medicine., Vol. 113, No.1A, p. 
14-19. 
6. Lloyd, A. L.; Rasko, D. A.; Mobley, H. L. T. (2007) “Defining Genomic Islands and 
Uropathogen-Specific Genes in Uropathogenic Escherichia coli” - Journal of 
Bacteriology, Vol. 189, No. 9, p. 3532-3546. 
7. Naber, K. G., et al (2006) “Guidelines on the management of urinary and male 
tract infections.” European Association of Urology. 
8. Lindsay, N. et al (2006) “Uncomplicated urinary tract infection in women - Current 
practice and the effect of antibiotic resistance on empiric treatment” - Canadian 
Family Physician, vol. 52, p. 612-618. 
9. Clermont, O.; Bonacorsik, S.; Binger, E. (2000) “Rapid and Simple Determination 
of the Escherichia coli Phylogenetic Group” – Apllied and Environmental 
Microbiology, Vol. 66, No. 10, p. 4555-4558. 
10. Branger, C. et al (2005) “Genetic Background of Escherichia coli and Extended-
Spectrum β-Lactamase Type” – Emerging Infections Diseases, Vol. 11, No. 1, p. 
54-61. 
11. Piatti G et al. (2008). “Virulence factors in urinary Escherichia coli strains: 
phylogenetic background and quinolone and fluoroquinolone resistance.” - J Clin 
Microbiol, Vol 46, No. 2, p. 480-487  
12. Snyder, J. A. et al (2005) “Coordinate Expression of Fimbriae in Uropathogenic 
Escherichia coli” - Infection and Immunity, Vol. 73, No. 11, p. 7588-7596. 
Determinantes Genéticos de Resistência e de Virulência em Estirpes Uropatogénicas da Comunidade 
 
 
Mestrado em Biologia Molecular Humana 2010   28 
13. Bryan, A. et al (2006) “Regulation of Type 1 Fimbriae by Unlinked FimB- and 
FimE-Like Recombinases in Uropathogenic Escherichia coli Strain CFT073” - 
Infection and Immunity, Vol. 74, No. 2, p. 1072-1083. 
14. Rendón MA et al. (2007) “Commensal and pathogenic Escherichia coli use a 
common pilus adherence factor for epithelial cell colonization” - Proc Natl Acad 
Sci, Vol 104, No. 25, p.10637-10642  
15. Saldaña Z et al. (2009) “The Escherichia coli common pilus and the bundle-
forming pilus act in concert during the formation of localized adherence by 
enteropathogenic E. coli.” - J Bacteriol, Vol. 191, No. 11, p. 3451-3461. 
16. Parret A, De Mot R. (2002) “Escherichia coli’s uropathogenic-specific protein: a 
bacteriocin promoting infectivity?” – Microbiology, Vol. 148, p.1604-1606  
17. Rijavec M et al. (2008) “Virulence factors and biofilm production among 
Escherichia coli strains causing bacteraemia of urinary tract origin.” - J Med 
Microbiol, Vol 57, p. 1329-1334.  
18. Normark, B. H.; Normark, S. (2002) “Evolution and Spread of Antibiotic 
Resistance” – Journal of Internal Medicine, Vol. 252, p. 91-106. 
19. Poirel, L.; Leviandier, C.; Nordmann, P. (2006) “Prevalence and Genetic Analysis 
of Plasmid – Mediated Quinolone Resistance Determinants QnrA and QnrS in 
Enterobacteriaceae Isolates from a French University Hospital” – Antimicrobial 
Agents and Chemotherapy, Vol. 50, No. 12, p. 3992-3997. 
20. Sousa, J. C. (2005) “Manual de Antibióticos Antimicrobianos” – 1ª Edição, 
Edições Universidade Fernando Pessoa, Porto. 
21. Perez, F.; Endimiani, A.; Hujer, K. M.; Bonomo, R. A. (2007) “The Continuing 
Challenge of ESBLS” - Curr Opin Pharmacol., Vol. 7, No.5, p. 459–469. 
22. Bradford P. A. (2001) “Extended-Spectrum β - Lactamases in the 21st Century: 
Characterization, Epidemiology, and Detection of This Important Resistance 
Threat.” – Clin. Microbiol. Rev., vol. 14, No. 4, p. 933–951. 
23. Clinical and Laboratory Standard Institute (2008) “Performance Standard for 
Antimicrobial Susceptibility Testing” – Clinical and Laboratory Standard Institute, 
vol. 28, No. 1. 
24. Bouguenec, C.; Archambaud, M.; Labigne, A. (1992) “Rapid and Specific 
Detection of the pap, afa and sfa Adhesin-Encoding Operons in Uropathogenic 
Escherichia coli Strains by Polymerase Chain Reaction” – Journal of Clinical 
Microbiology, Voll. 30, No. 5, p. 1189-1193 
Determinantes Genéticos de Resistência e de Virulência em Estirpes Uropatogénicas da Comunidade 
 
 
Mestrado em Biologia Molecular Humana 2010   29 
25. Usein, C. et al (2001) “Prevalence of virulence genes in Escherichia coli strains 
isolated from Romanian adult urinary tract infection cases” – J. Cell. Mol. Med., 
Vol. 5, No. 3, p. 303-310. 
26. Pitout, J. D. D. et al (2005) “Virulence Factors of Escherichia coli Isolates That 
Produce CTX-M-Type Extended-Spectrum β-Lactamases” – Antimicrobial Agents 
and Chemotherapy, Vol. 49, No. 11, p. 4667-4670. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Determinantes Genéticos de Resistência e de Virulência em Estirpes Uropatogénicas da Comunidade 
 
 
Mestrado em Biologia Molecular Humana 2010   30 
7. ANEXOS 
 
Tabela 5 – Resultados obtidos para os 57 isolados de E. coli sensíveis às fluoroquinolonas, 
responsáveis por cistites não complicadas em mulheres com idades inferiores a 50 anos 
(Grupo I) 
codigo. Sexo Idade CIP CTX FOX CAZ IPM FOS AMC fimH papC 
Grupo 
Filogenético EcpA Usp 
 F 47 S S S S S S S - - B2 + + 
 F 30 S S S S S S S - - D + + 
 F 33 S S S S S S S - - D + - 
 F 38 S S S S S S S + + D + - 
 F 23 S S S S S S S - - D + + 
 F 34 S S S S S S S + - D + - 
 F 41 S S S S S S S + - D + - 
 F 50 S S S S S S S - - A + - 
 F 20 S S S S S S S + - D + - 
 F 32 S S S S S S S + + D - - 
 F 44 S S S S S S S - + B2 + - 
 F 22 S S S S S S S + - B2 + - 
 F 26 S S S S S S S + + B2 + + 
 F 18 S S S S S S S + - B2 + + 
 F 28 S S S S S S S - - B1 + - 
 F 35 S S S S S S S - - B2 - - 
 F 46 S S S S S S S + - B1 + - 
 F 48 S S S S S S S + + D + + 
 F 1 S S S S S S S + + A + - 
 F 32 S S S S S S S + + D + - 
 F 28 S S S S S S S + + D + - 
 F 36 S S S S S S S + + B2 + - 
 F 25 S S S S S S S + + D - - 
 F 45 S S S S S S S + - D + - 
 F 35 S S S S S S S + + D - - 
 F 32 S S S S S S S + - D + - 
 F 15 S S S S S S S + - B1 - - 
 F 35 S S S S S S S - - D + - 
 F 1 S S S S S S S + - B1 + - 
 F 39 S S S S S S S + - D + - 
 F 24 S S S S S S S + - D + - 
 F 41 S S S S S S S + + D - - 
 F 34 S S S S S S S + + D + + 
 F 38 S S S S S S S + + D + + 
 F 50 S S S S S S S + + D + - 
 F 36 S S S S S S S + + D - - 
 F 28 S S S S S S S + + D + - 
 F 29 S S S S S S S + - A + - 
 F 49 S S S S S S S + - D + - 
 F 32 S S S S S S S + + D + + 
 F 25 S S S S S S S + + D + + 
 F 41 S S S S S S S + - B1 + - 
 F 23 S S S S S S S + - D + - 
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 F 48 S S S S S S S + - D + - 
 F 44 S S S S S S S + - D + - 
 F 43 S S S S S S S - + A + + 
 F 47 S S S S S S S + - B1 - - 
 F 50 S S S S S S S + + D - - 
 F 31 S S S S S S S - - A + - 
 F 24 S S S S S S S + - A + - 
 F 19 S S S S S S S + - D + + 
 F 23 S S S S S S S + - D + + 
 F 31 S S S S S S S + - D - + 
 F 45 S S S S S S S + + D + - 
S - susceptibilidade 
 
Tabela 6 – Resultados obtidos para os 49 isolados de E. coli resistentes às fluoroquinolonas, 
responsáveis por cistites não complicadas em pacientes com idades inferiores a 50 anos 
(GrupoII) 
Amost.ID nInt. Sexo Idade CIP CTX FOX CAZ IPM FOS AMC fimH papC 
Grupo 
Filogenético EcpA Usp 
60 112.02 M 31 R S S S S S S + - A - - 
63 112.05 M 31 R S S S S S S + + B2 + - 
68 113.01 M 30 R S S S S S S - - D + - 
98 117.06 M 46 R  R S R S S S + - D + - 
101 117.09 M 29 R  R R R I R R - - A - - 
124 119.09 M 29 R S S S S S S + - B1 + - 
128 120.04 M 43 R S S S S S S + - A + - 
133 121.02 M 36 R R S R S S S + - D + - 
167 123.07 M 34 R S S S S S S + - B1 + - 
203 130.10 M 30 R S S S S S R + - A + - 
230 135.09 M 25 R S S S S S S + - B2 + - 
254 137.12 F 35 R S S S S S S + - A + - 
308 144.03 M 33 R S S S S S S + - D + - 
432 157.07 F 41 R S S S S S S + - A - - 
525 168.01 M 24 R S S S S S S - - A + - 
577 175.01 F 49 R I S S S S S - - A + - 
578 175.02 M 39 R S S S S S S + - A + - 
684 186.02 F 44 R S S S S S S - - A + - 
695 187.01 F 28 R S S S S S S - - D + - 
713 189.08 M 44 R S S S S S S + - A + - 
748 192.09 M 46 R S I S S S S + - A + - 
754 193.05 M 22 R S S S S S S + - B2 + - 
799 197.05 M 41 R S S S S S S - - A + - 
804 197.10 M 41 R S S S S S S + - A + - 
807 198.01 F 26 R S S S S S S + - A + - 
827 202.02 F 22 R S S S S S S + - D + - 
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831 202.06 F 35 R S S S S S S - - A + - 
832 202.07 F 46 R S S S S S S + - A + - 
857 204.08 M 26 R R I I S S R - - A + - 
871 206.02 F 48 R S R S S S S - - A + - 
1029 223.01 F 10 R S S S S S I - - D + - 
1030 223.02 F 22 R S S S S S S - - A + - 
1031 223.03 F 35 R R S I S S R + - A - - 
1036 223.08 M 14 R R R I S S R + - D + - 
1047 224.08 F 4 R S S S S S R + + A + - 
1066 227.09 F 37 R R S R S S R - - B2 - - 
1152 235.09 M 46 R R S R S I I + - B2 + - 
1298 248.08 F 26 R S S S S S S - - D + - 
1307 250.08 F 42 R S S S S S S - - B2 + - 
1326 251.09 M 46 R S S S S S S - - A + - 
1432 260.10 F 29 R S S S S S S + - B2 - - 
1481 264.11 F 49 R S S S S S I - - A + - 
1496 266.02 F 20 R S S S S S S + - A + - 
1497 266.03 F 26 R S S S S S S + - A - - 
1499 266.05 F 39 R S S S S S S + - B1 + - 
1508 267.02 F 31 R S S S S S I - - B2 + - 
1540 269.10 F 24 R S S S S S I + + A + - 
1587 273.09 F 27 R S S S S S I + + A + - 
1629 278.02 M 30 R S S S S S R + - B2 + - 
(R) Resistência ; (S) susceptibilidade; (I) susceptibilidade intermédia 
 
 
Tabela 7 – Resultados obtidos para 52 isolados de E. coli, resistentes às fluoroquinolonas, 
responsáveis por cistites recorrentes em pacientes com idades inferiores a 50 anos (Grupo III). 
AmostraID nInterno Sexo Idade CIP CTX FOX CAZ IPM FOS AMC fimH papC 
Grupo 
Filogenético EcpA Usp 
22 103.05 F 18 R S S S S S S + - D + - 
112 118.09 F 25 R S S S S R I + - D - - 
113 118.10 F 31 R S S S S S S + + D + - 
121 119.06 F 45 R S S S S S S - - D + - 
140 121.09 F 28 R S S S S S S - - A + - 
170 123.10 F 24 R S S S S S S + + D + - 
220 134.02 F 34 R R S R S S I - - D - - 
231 136.01 M 42 R S S S S S S - - A - - 
232 136.02 M 46 R S S S S S S + - B2 + - 
233 136.03 M 46 R S S S S S S + - A + - 
247 137.05 F 31 R S S S S S S + + D - - 
253 137.11 M 29 R S S S S S S + - B1 + - 
361 150.04 F 28 R S S S S S S + - B1 + - 
367 150.10 F 18 R S S S S S S - - A + - 
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(R) Resistência ; (S) susceptibilidade; (I) susceptibilidade intermédia 
 
 
418 156.05 F 45 R S S S S S S + - B2 - - 
424 156.11 F 31 R S S S S S S - - B2 + - 
533 168.09 M 47 R S S S S S S + + D - - 
574 174.10 F 45 R S S S S S S - + D + - 
580 175.04 F 48 R S S S S S S + - D + - 
619 178.07 M 17 R R S R S R I + - B2 + - 
625 179.03 F 22 R S S S S S S + - D + - 
678 185.08 F 25 R S S S S S S - - B2 + - 
794 196.12 F 2 R S S S S S S + - A + - 
800 197.06 M 45 R S S S S S S + - B2 + - 
817 201.04 F 31 R S S S S S S + - B1 + - 
839 203.02 F 28 R S S S S S S + - B2 + - 
873 206.04 F 48 R S S S S S S + - B1 + - 
1012 221.06 M 24 R S S S S S R + - B2 + - 
1014 221.08 F 46 R R S R S R I + - B2 - - 
1053 224.02 F 45 R S S S S S S + - D + - 
1144 235.01 M 28 R S S S S S S - - B2 + - 
1170 237.05 M 44 R S S S S S S + - B1 - - 
1175 237.10 F 41 R S S S S S S - - B2 + - 
1295 248.05 F 31 R S S S S S S + - B1 + - 
1317 250.04 F 8 S S I S S S R - - D - - 
1319 250.07 F 46 R S S S S S S + - A - - 
1431 260.09 F 40 R S S S S S I + - A + - 
1443 261.09 F 38 R S S S S S S - - B2 + - 
1477 264.07 M 22 R R S S S S S + - B1 + - 
1478 264.08 F 48 R S S S S S S - - D - - 
1538 269.08 F 31 R S S S S S S + - B1 - - 
1555 271.01 M 36 R R S R S R I + - B2 - - 
1574 272.08 M 28 R R S R S R I + - B2 + - 
1575 272.09 F 39 R S S S S S S + - A + - 
1710 285.07 F 10 R S S S S S I + - B1 - - 
1769 290.04 F 23 R S S S S S S + - A + - 
1772 290.07 F 20 R S S S S S S + - B1 + - 
1774 290.09 F 31 R S S S S S S + - A - - 
1782 291.05 F 39 R S S S S S S - - D - - 
1801 293.02 M 20 R S S S S S S + - A + - 
1807 293.08 M 20 R S S S S S S - - B2 + - 
1865 295.05 F 49 R S S S S S S - - D - - 
